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 Summary
	 Background:  Lenticulostriate	vasculopathy	(LSV)	is	sometimes	detected	as	stripe-like	vascular	echogenicities	in	
the	region	of	the	basal	ganglia	on	routine	brain	ultrasonography	in	neonates.	LSV	is	often	associated	
with	various	perinatal	and	neonatal	abnormalities.






	 Conclusions:  Sonography	is	helpful	in	detecting	early	noncalcific	inflammation	and	mineralisation	in	vasculitis.	
LSV	has	varied	clinical	associations.	Although	nonspecific,	these	findings	should	alert	the	physician	
to	the	possibility	of	congenital	infection,	chromosomal	abnormality,	or	prenatal	drug	exposure.
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Wstęp
Vaskulopatia	 lenticulostriata	 (LSV),	 opisywana	 jako	hiper-
echogeniczna, liniowa lub rozgałęziona zmiana na prze-
biegu tętnic wzgórza i jąder podstawy mózgu, występuje 
w populacji noworodków w 0,4 % przypadków. Częstość 
występowania LSV wzrasta do 1,9%–5,8% wśród nowo-
rodków chorych, u których istniały wskazania do wyko-
nania przezciemiączkowego badania ultrasonograficznego 
mózgu (pusg) [1]. LSV opisana została po raz pierwszy przez 
Granta w 1985 roku jako zmiana współistniejąca z innymi 
patologami ciąży i okresu noworodkowego [2]. LSV współ-
istnieje z infekcjami wrodzonymi (szczególnie z cytomega-
lowirus i różyczką), aberracjami chromosomowymi, niedo-
tlenieniem okołoporodowym, wrodzonymi wadami serca, 
z	 noworodkowym	 toczniem	 rumieniowatym.	 Opisywana	
była u noworodków matek chorych na cukrzycę, matek 
uzależnionych od narkotyków i alkoholu, oraz w przypadku 
zespołu przetoczenia pomiędzy bliźniętami w ciąży wielo-
płodowej [1,3,4]. Dostępne dane z piśmiennictwa na temat 
LSV (z wyjątkiem jednej pracy Malkhoulma i wsp. [1]) opie-
rają się głównie na badaniach retrospektywnych i opisach 
przypadków, dlatego też trudno jest ustalić korelację wystę-
powania	LSV	 z	dalszym	neurologicznym	 rozwojem	nowo-
rodka. Ciekawa wydaje się też być dynamika zmian LSV, 
opisywane są zarówno przypadki progresji jak i regresji 
w okresie niemowlęcym. Opisujemy 8 przypadków wystą-
pienia LSV potwierdzonych w pusg w różnych okresach 
życia noworodka.
Opis przypadku
W latach 2004–2005 w Klinice Neonatologii Akademii 
Medycznej w Warszawie u 8 noworodków (4 dziewczynki 
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i 4 chłopców) w pusg mózgu stwierdziliśmy zmiany o cha-
rakterze LSV. Charakterystykę noworodków przedsta-
wiono w tabeli 1. Urodzeniowa masa ciała opisywanych 
noworodków mieściła się pomiędzy 1410g–3870 g (średnio 
– 2700 g). Wskazaniami do wykonania badania były nastę-
pujące patologie okresu okołoporodowego: wcześniactwo 
u 5 noworodków (w tym dwa noworodki z przejściowymi 
zaburzeniami	oddychania,	 jeden	z	wrodzonym	zapaleniem	
płuc i ASD, jeden noworodek matki z Czeczenii, u której 
w okresie ciąży klinicznie rozpoznano różyczkę, a u dziecka 
stwierdzono dodatkowo głuchotę, jeden noworodek z ciąży 
bliźniaczej będący biorcą w zespole przetoczenia pomiędzy 
bliźniakami); 3 noworodki donoszone (jeden z wrodzoną 
wadą serca o charakterze mnogich ubytków VSD i torbie-
lą podjęzykową, jeden noworodek, u którego w okresie 
prenatalnym	w	badaniu	 echokardiograficznym	 stwierdza-
no restrykcyjny przewód tętniczy, oraz jeden noworodek, 
u którego wskazaniem do wykonania badania pusg było 
poszukiwanie innych wad wrodzonych z powodu szczątko-
wego dodatkowego palca u dłoni).
U 6 noworodków zmiany o charakterze LSV stwierdzono 
w pierwszym badaniu pusg wykonanym bezpośrednio po 
urodzeniu. U noworodka donoszonego, ocenionego po uro-
dzeniu na 10 punktów w skali W. Apgar, u którego stwier-
dzono dodatkowy szczątkowy palec u dłoni obraz mózgu 
w badaniu pusg wykonanym po urodzeniu był prawidło-
wy.	Zmiany	o	charakterze	LSV	stwierdzono	u	tego	dziecka	
w badaniu drugim wykonanym z powodu zaburzeń ssa-
nia	u	noworodka	 i	hipotonii	osiowej	pod	koniec	pierwsze-
go miesiąca życia. W Szpitalu Centrum Zdrowia Dziecka 
w Warszawie, do którego został skierowany wykluczono 
infekcję virusem cytomegalii, oraz chorobę metaboliczną. 
Wykonane	u	tego	dziecka	badanie	tomografii	komputerowej	
mózgu wykazało zmiany o charakterze atrofii mózgu, nato-
miast nie wykazało zmian o charakterze LSV. Kontrolne 
badania pusg mózgu wykonywane w kolejnych miesiącach 
życia wykazywały stopniową regresję zmian o charakterze 
vaskulopatii wzgórzowej. Noworodek ten objęty jest stałą 
opieką neurologiczną i wymaga rehabilitacji ruchowej. 
U noworodka urodzonego w 34 tygodniu ciąży, z urodze-
niową masą ciała 2800, z wrodzonym zapaleniem płuc 
i i wadą serca typu ASD, silne hiperechogeniczne ogniska 
o	 charakterze	LSV	 stwierdzono	w	kolejnym	badaniu	pusg	
wykonanym w 6 miesiącu życia. Noworodek ten urodzo-
ny był z ciąży bliźniaczej, w której stwierdzono obumar-
cie drugiego bliźniaka na kilka dni przed porodem. Rozwój 
neurologiczny dziecka jest prawidłowy w stosunku do 
wieku korygowanego. U pozostałych noworodków w kon-
trolnych badaniach pusg mózgu nie obserwowano regre-
sji czy progresji LSV. U 5 dzieci wykonano diagnostykę 
w kierunku zakażenia wirusem cytomegalii, we wszyst-
kich przypadkach diagnostyka wypadła negatywnie. Tylko 
2 noworodki urodziły się w stanie ciężkim i w 5 minucie 
życia ocenione zostały poniżej 5 punktów w skali Apgar.
U wszystkich noworodków zmiany o charakterze LSV 
wystąpiły obustronnie (ryc. 1 i 2). Naczyniowe pochodzenie 
zmiany potwierdzano przy użyciu opcji barwnej ultrasono-
grafii dopplerowskiej (ryc. 3). Dzieci pozostają pod opieką 
Poradni Neonatologicznej w szpitalu Klinicznym Akademii 
Medycznej im Ks. Anny Mazowieckiej w Warszawie.
Badania ultrasonograficzne wykonywane były przy użyciu 
aparatu ATL Ultrasound model numer HDI 3500 (Philips), 
zaopatrzonego w sondę sektorową o częstotliwości 
7,5 MHz, z dostępną opcją pulsacyjnej i barwnej ultrasono-
grafii dopplerowskiej. Naczyniowe pochodzenie zmiany 
Dyskusja
Dane z piśmiennictwa wskazują, że LSV nie należy do rzad-
kich zmian spotykanych w rutynowym badaniu pusg mózgu 
u noworodków. W jedynej prospektywnej pracy Makhoula 
Table 1.  Clinical data on the study group.
Tabela 1.  Charakterystyka noworodków.
Numer 
pacjenta







1. Restrykcyjny przewód  tętniczy Botalla S 40 3680 10-10 obustronna -
2. Dodatkowy szczątkowy  palec u dłoni C 37 3870 10-10
Obustronna, rozpoznana  
– 1 m. życia, regresja w 3 m. życia
zmiany atroficzne 
mózgu
3. Mnogie VSD, torbiel podjęzykowa, małowodzie S 39 3630 3-9 obustronna -
4. Przejściowe zaburzenia oddychania S 35 2600 10-8 obustronna -
5. ASD, wrodzone zapalenie płuc(2 bliźniak obumarły) C 34 2800 9-7
Obustronna, rozpoznana  
w 6 m. życia -
6. Różyczka wrodzona, mukowiscydoza S 33 2110 4-4 obustronna -
7. Przejściowe zaburzenia oddychania C 30 1500 7-8 obustronna -
8. Zespół przetoczenia pomiędzy bliźniakami (biorca) C 28 1410 3-4 obustronna -
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i wsp. częstość występowania LSV wynosiła 2,45% wśród 
noworodków hospitalizowanych w Oddziale Intensywnej 
Terapii [1]. Częstość występowania LSV kształtuje się 
odmiennie w różnych ośrodkach i zależy od rodzaju pato-
logii leczonych noworodków (częstość występowania LSV 
u Wanga – 5,8%, u Hughes – 1,9%) [5,6]. W naszej Klinice 
częstość występowania LSV wśród wszystkich urodzo-
nych noworodków zbliżona jest do występowania w ogól-
nej populacji i wynosi około 0,3%. LSV występuje zarówno 
u wcześniaków jak i u noworodków urodzonych o czasie. 
W pracy Chamnanvanakij i wsp. 66.6% noworodków z LSV 
urodzonych było powyżej 33 tygodnia ciąży [7]. U Makhoula 
i wsp. tylko 5% dzieci z LSV urodzonych było poniżej 30 
tygodnia ciąży i 28% urodzonych było w terminie porodu. 
W 40–82% przypadków LSV jest zmianą obustronną [1]. 
U wszystkich naszych noworodków obserwowaliśmy obu-
stronne występowanie LSV. W dwuwymiarowym badaniu 
pusg mózgu LSV występuje jako liniowe, smugowate lub 
punktowe	hiperechogeniczne	zmiany	zlokalizowane	w	nie-
wielkich tętnicach wzgórzowo-prążkowiowych (a. tha-
lamostriate) i soczewkowo-prążkowiowych (a. lenticulo-
striate) unaczyniających wzgórze i jądra podstawy mózgu. 
Użycie opcji kolorowego dopplera w trakcie badania pusg 
mózgu potwierdza obecność naczyń niewidocznych w ul-
trasonografii	 dwuwymiarowej.	 Badania	 histopatologicz-
ne zmienionych tętnic wykazały pogrubiałą, przerośniętą 	
i uszkodzoną ścianę naczyniową, bez procesów jej włók-
nienia i hialinizacji, ale ze śródścienną i okołonaczynio-
wą obecnością amorficznego materiału zasadochłonne-
go, złogów żelaza oraz wapnia [1].	Natomiast Teele i wsp. 
w badaniach autopsyjnych noworodków z LSV nie wyka-
zali złogów wapnia w naczyniach wzgórza, jedynie złogi 
żelaza i materiał zasadochłonny [8]. Podobnie Cabanas nie 
uwidocznił w swoich badaniach histopatologicznych pro-
cesów mineralizacji ściany tętnic w LSV [9]. W świetle tych 
doniesień wysunięto hipotezę, o możliwości występowa-
nia poszczególnych stadiów zaawansowania rozwoju LSV. 
Rozważano także możliwość ogniskowego występowania 
zmian w tętnicach wzgórza i jąder podstawy, w wyniku 
czego rozbieżności wyników histopatologicznych u po-
szczególnych autorów tłumaczone mogą być tzw. „błędem 
próbki” [8]. Dlatego też ocena histopatologiczna LSV powin-
na się opierać na licznych seryjnych badaniach mikro-
skopowych.
W 5 doniesieniach obejmujących łącznie liczbę 100 nowo-
rodków z LSV, wykonano dodatkowo u 42 noworodków 
badanie tomografii komputerowej (CT), oraz u 8 badanie 
rezonansu magnetycznego(MR) [6,8,9,10,11]. U znacznej 
większości noworodków w przeciwieństwie do badania 
pusg mózgu, nie potwierdzono zmian o charakterze LSV 
w badaniu CT i MR. Dowodzi to temu, że istnieje słaba 
korelacja w ocenie LSV pomiędzy pusg a badaniem CT 
i MR. W badaniu CT głowy, które wykonaliśmy u jednego 
noworodka także nie stwierdzono zmian LSV, natomiast 
opisano zmiany atroficzne mózgu. Przezciemiączkowe 
badanie ultrasonograficzne mózgu wydaje się być obec-
nie najlepszą metodą w obrazowaniu waskulopatii wzgó-
rzowej. Opisane przez nas noworodki z LSV potwierdzają 
możliwą wieloczynnikową etiologię powstawania tych 
zmian. Na podstawie danych z piśmiennictwa do głównych 
czynników sprzyjających powstawaniu LSV należą: przede 
wszystkim infekcje z grupy TORCH (szczególnie cytome-
galowirus, różyczka), aberracje chromosomalne, wrodzo-
ne malformacje, wrodzone wady serca (szczególnie zespół 
hipoplazji lewego serca – HLHS – Hypoplastic Left Heart 
Figure 1.  Sagittal sonogram showing linear areas of echogenicity of 
the vasculature in the thalamus and basal ganglia.
Rycina 1.  W płaszczyźnie strzałkowej widoczne echogeniczne zmiany 
liniowe we wzgórzu i w jądrach podstawy mózgu.
Figure 2.  Coronal sonogram showing linear areas of echogenicity of 
the vasculature in the thalamus and basal ganglia.
Rycina 2.  W płaszczyźnie czołowej widoczne echogeniczne zmiany 
liniowe we wzgórzu i w jądrach podstawy mózgu.
Figure 3.  Sagittal color Doppler image showing the vascular character 
of these thalamic echogenicities.
Rycina 3.  W płaszczyźnie strzałkowej w opcji kolorowego Dopplera 
widoczne unaczynienie wzgórza z echogenicznymi zmianami.
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Piśmiennictwo:
Syndrom), oraz niedotlenienie okołoporodowe [1,8,12]. 
U naszych 5 pacjentów wykonana diagnostyka w kierunku 
infekcji cytomegalowirusem była ujemna. LSV obserwo-
wane jest częściej u noworodków urodzonych z ciąż wie-
lopłodowych aniżeli ciąży pojedynczej [4]. Progresja zmian 
LSV u pacjentów z niewydolnością oddechową sugeruje, że 
pourodzeniowe	 zmiany	 niedotlenieniowo-niedokrwienne	
są ważnym czynnikiem etiologicznym [3]. W pracy Cooley’a 
na 63 noworodki z LSV aż w 19% nie udało się ustalić przy-
czyny wystąpienia tego zaburzenia [3].	Należy podkreślić 
także taką cechę LSV jak duża dynamika zmian w czasie. 
Vaskulopatia wzgórzowa zarówno może powstać w okre-
sie prenatalnym jak i wiele miesięcy po urodzeniu dziecka. 
W piśmiennictwie także opisywane są częste przypadki 
normalizacji obrazu mózgu w przezciemiączkowym bada-
niu ultrasonograficznym [1,3,6,8].
Wnioski
1.  LSV jako izolowana zmiana nie stanowi niezależnego 
czynnika	diagnostyczno-rokowniczego.
2.  Ze względu na etiologię wieloczynnikową nie może być 
rozważana jako zmiana incydentalna, konieczne jest 




3.  Ze względu na dużą dynamikę zmian (regresja-progresja) 
nie należy podważać wcześniejszych opisów pusg, aby 
nie zamykać dziecku drogi do dalszej diagnostyki.
4.  Odległe następstwa neurologiczne mogące być wyni-
kiem LSV, wymagają dalszych obserwacji i kompleksowych 
badań.
5.  Przezciemiączkowe badanie ultrasonograficzne mózgu 
wydaje się być obecnie najlepszą metodą w obrazowaniu 
waskulopatii wzgórzowej.
